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Streszczenie
Cel pracy: Zara˝enia Toxoplasma gondii i zaka˝enia parwowirusem B19 u doros∏ych przebiegajà zwykle bezobja-
wowo. Toksoplazmoza wrodzona mo˝e manifestowaç si´ triadà objawów, tj. wodog∏owie, zapalenie siatkówki i
naczyniówki, zwapnienia Êródczaszkowe. Najcz´stszym powik∏aniem zaka˝enia PVB19 u p∏odu jest obrz´k uogól-
niony. W pracy dokonano analizy cz´stoÊci wyst´powania wybranych nieprawid∏owoÊci u p∏odów, oraz niektórych
powik∏aƒ w cià˝y u kobiet z ostrà toksoplazmozà i ostrà parwowirozà.
Materia∏ i metody: Badaniem obj´to 1800 ci´˝arnych hospitalizowanych w Klinice Medycyny Matczyno-P∏odowej
i Ginekologii Instytutu Centrum Zdrowia Matki Polki w ¸odzi w latach 2000-2007. St´˝enie swoistych przeciwcia∏
anty-T.gondii badano testami Toxo Screen DA, ELISA Vidas Toxo IgG, ELISA Vidas IgM, Platelia Toxo-A  (BioMerieux).
Dla wykrycia przeciwcia∏ anty-PVB 19 stosowano test NovaLisa Parvovirus B19 Recombinant IgG-ELISA i IgM-ELISA
(NOVATEC).
Wyniki: Prewalencja IgG anty-PVB19 wÊród ci´˝arnych wynios∏a 35% (n=633). IgG anty- T.gondii wykryto u 55,5%
(n=910) kobiet. Serologiczne cechy ostrej parwowirozy stwierdzono u 13,5% (n=243) badanych, natomiast ostrà
toksoplazmoz´ u 14,2% (n=256). Wodog∏owie lub wentrikulomegali´ u p∏odu rozpoznano u 19,5% (n=64)
ci´˝arnych z IgM anty-PVB19 oraz u 7,3% (n=19) kobiet z cechami serologicznymi ostrej toksoplazmozy. U 8,5%
(n=28) kobiet z IgM przeciw PVB19 oraz u 9% (n=5) badanych z przeciwcia∏ami IgM lub/i IgA anty-T.gondii stwierd-
zono obrz´k uogólniony p∏odu. Obumarcie wewnàtrzmaciczne p∏odu mia∏o miejsce w 4,5% (n=15) przypadkach
niedawnego zaka˝enia PVB19 i u 2,3% (n=6) badanych z wczesnà toksoplazmozà. 
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Wst´p
Parwowirus B19 (parvovirus B19, PVB19) jak i Toxopla-
sma gondii to patogeny, które mogà byç przyczynà ci´˝kich
powik∏aƒ u p∏odu [1-4]. Ze wzgl´du na brak charakterystycz-
nych objawów u matki, pozostajà jednak na ogó∏ nierozpozna-
ne. Rzadko mogà manifestowaç si´ powi´kszeniem w´z∏ów
ch∏onnych, z∏ym samopoczuciem lub bólami mi´Êniowymi [1-
4]. Zara˝enie pierwotniakiem T.gondii u p∏odu powoduje
w oko∏o 10% przypadków zespó∏ objawów zwany triadà Sabi-
na-Pinkertona, tj. wodog∏owie, zwapnienia Êrodczaszkowe
oraz zapalenie siatkówki i naczyniówki oka [2]. Obrz´k uogól-
niony p∏odu jest natomiast najbardziej charakterystycznym
objawem zaka˝enia PVB19 [3]. 
Uwa˝a si ,´ ˝e oba te czynniki zakaêne mogà równie˝ pro-
wadziç do poronienia samoistnego, obumarcia wewnàtrzma-
cicznego p∏odu (intrauterine death, IUD), opóênienia wzra-
stania wewnàtrzmacicznego (intrauterine growth restriction,
IUGR) oraz porodu przedwczesnego [2, 5-8]. 
Ryzyko transmisji dop∏odowej w przypadku T.gondii
wzrasta w zale˝noÊci od czasu trwania cià˝y, w którym dosz∏o
do serokonwersji i wynosi w pierwszym trymestrze 25%,
w drugim 50%, a w trzecim 65% [2]. Z drugiej strony odsetek
p∏odów z ci´˝kimi objawami toksoplazmozy wrodzonej male-
je w kolejnych trymestrach cià˝y i si´ga odpowiednio 75%,
55% i 5% [2]. W zaka˝eniach PVB19 wskaênik transmisji wi-
rusa do p∏odu jest niezale˝ny od tygodnia cià˝y i wynosi oko-
∏o 33% [9, 10]. Cz´stoÊç ci´˝kich powik∏aƒ tak˝e w parwowi-
rozie wrodzonej maleje wraz z czasem trwania cià˝y, czego
przyk∏adem jest 17% ryzyko IUD przed 20 tygodniem  cià˝y
oraz tylko 6% po ukoƒczeniu 20 tyg. cià˝y [9].
Zara˝enie T.gondii oraz zaka˝enie PVB19 majà cech´
wspólnà, nie bez znaczenia dla perinatologia. Istnieje, bowiem
mo˝liwoÊç leczenia wewnàtrzmacicznego p∏odów zara˝onych
(zaka˝onych) tymi patogenami [11]. W pierwotnym zara˝eniu
ci´˝arnej, gdy nie dosz∏o do inwazji dop∏odowej paso˝yta, sto-
suje si´ spiramycyn´ [11]. JeÊli natomiast zara˝enie p∏odu zo-
stanie potwierdzone, podaje si´ matce sulfonamidy o przed∏u-
˝onym dzia∏aniu w po∏àczeniu z pirymetaminà. 
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Zaburzenia obj´toÊci p∏ynu owodniowego rozpoznano cz´Êciej u kobiet z ostrà parwowirozà (wielowodzie 15,5%,
n=51; ma∏owodzie 8,5%, n=28; bezwodznie 6,3%, n=21), ni˝ z aktywnà toksoplazmozà (wielowodzie 3,4%, n=9;
ma∏owodzie 3,4%, n=9; bezwodzie 0%). Zbadano równie˝ wp∏yw T.gondii oraz PVB19 na opóênienie wzrastania
wewnàtrzmacicznego p∏odu, cz´stoÊç poronieƒ i porodów przedwczesnych.
Wnioski: Zaka˝enia PVB 19 i zara˝enia T.gondii sà cz´stà przyczynà powik∏aƒ cià˝y. Bioràc pod uwag´, ˝e istnieje
mo˝liwoÊç wewnàtrzmacicznego leczenia p∏odu zarówno w przypadku wrodzonej parwowirozy jak i toksoplaz-
mozy, wobec wysokiej prewalnecji swoistych IgG w Polsce, nale˝y rozwa˝yç szerszà diagnostyk´ serologicznà
ci´˝arnych.
S∏owa kluczowe: Toxoplasma gondii / parwowirus B19 / cià˝a / powik∏ania /
Abstract
Objectives: Toxoplasma gondii and parvovirus B19 (PVB19) infections in a healthy adult are usually asymptomatic.
Congenital toxoplasmosis is the cause of hydrocephalus, chorioretinitis and intracranial calcifications. Hydrops
remains the most common complication during the fetal PVB infection. The aim of the study was to analyze the
complications during pregnancy in women with serological features of acute toxoplasmosis or acute parvovirosis.
Material and methods: In our study, we have included 1800 pregnant women, hospitalized in Department of
Fetal-Maternal Medicine and Gynecology Research Institute, Polish Mother's Memorial Hospital (RIPMMH) in Lodz,
(Poland) between 2000-2007.
Anti-T.gondii antibodies were tested by ELISA Vidas Toxo IgG, ELISA Vidas IgM (BioMerieux) and Platelia Toxo-A
Anti-PVB19 antibodies were detected by NovaLisa Parvovirus B19 Recombinant IgG-ELISA and IgM-ELISA
(NOVATEC).
Results: Prevalence of IgG anti-PVB19 among pregnant women was 35% (n=633). IgG anti-T.gondii was noticed
in 55.5% (n=910) of women. Serological features of acute parvovirosis were demonstrated in 13.5% (n=243) of the
patients and 14.2% (n=256) of women suffered from acute toxoplasmosis. Fetal hydrocephalus or ventriculomegaly
was diagnosed in 19.5% (n=64) of the pregnancies with IgM anti-PVB19 and in 7.3% (n=19) women with sero-
logical features of acute toxoplasmosis. In 8.5% (n=28) of the patients with IgM anti-PVB19 and 9% (n=5) of the
pregnant women with IgM and/or IgA anti-T.gondii, fetal hydrops was detected. Intrauterine death was diagnosed
in 4.5% (n=15) of the cases with acute PVB19 infection and in 2.3% (n=6) of the patients with acute toxoplasmo-
sis. Amniotic fluid disorders were noticed more often in women with acute parvovirosis (polihydramnion 15.5%,
n=51; oligohydramnion 8.5%, n=28; ahydramnion 6.3%, n=21) than in those with active toxoplasmosis (polihy-
dramnion 3.4%, n=9; oligohydramnion 3.4%, n=9; ahydramnion 0%). We have examined also the influence of
T.gondii and PVB19 infections on an intrauterine growth restriction, preterm delivery and spontaneous abortions. 
Conclusions: In conclusion, infections of T.gondii and PVB19 are a very common cause of complications in preg-
nancy. Due to high prevalence rate of IgG antibodies in Poland, it is necessary to consider routine serological testing
in pregnancy.
Key words: Toxoplasma gondii / parvovirus B19 / pregnancy / complications /
W przypadku zaka˝enia PVB19 p∏odu, mimo i˝ brak jest
przyczynowego leczenia, dobre wyniki daje transfuzja dop∏o-
dowa koncentratu krwinek czerwonych. [12]. Prowadzi ona do
wyrównania anemii, a co za tym idzie poprawy dobrostanu
p∏odu.
Cel pracy
Celem pracy by∏a analiza cz´stoÊci wyst´powania wybra-
nych nieprawid∏owoÊci u p∏odów, tj.: wodog∏owia, obrz´ku
uogólnionego oraz IUGR u kobiet z cechami serologicznymi
ostrej toksoplazmozy lub ostrej parwowirozy. Oddzielnie zba-
dano równie˝ powik∏ania w cià˝y, tj.: poronienie, IUD, poród
przedwczesny, zaburzenia obj´toÊci p∏ynu owodniowego
u tych samych kobiet.
Materia∏
Populacj´ badanà stanowi∏a grupa 1800 ci´˝arnych, która
od stycznia 2000 do czerwca 2007 leczona by∏a w KMMPiG
ICZMP w ¸odzi (póêniej UM w ¸odzi) oraz pozostawa∏a pod
opiekà przychodni KMMPiG ICZMP. Badanie przeprowa-
dzono wÊród pacjentek w cià˝y wysokiego ryzyka skierowa-
nych do oÊrodka III plus stopnia referencyjnoÊci z terytorium
ca∏ego kraju oraz u kobiet z województwa ∏ódzkiego.
Metody
Ocena kliniczna
Regu∏a Naegelego oraz sonograficzne badania biome-
tryczne ci´˝arnych stanowi∏y podstaw´ okreÊlenia czasu trwa-
nia cià˝y [13]. Rozwiàzanie po ukoƒczeniu 22 i przed 37 tygo-
dniem cià˝y oznacza∏o poród przedwczesny [14]. Ultrasono-
graficzne pomiary biometryczne (np. AC:FL) s∏u˝y∏y rozpo-
znawaniu IUGR. Wynik badania w zakresie poni˝ej 10 per-
centyla stanowi∏ podstaw´ do zdiagnozowania tego zaburze-
nia [15]. Uogólniony obrz´k p∏odu stwierdzano na podstawie
pogrubienia tkanki podskórnej p∏odu w badaniu ultrasono-
graficznym powy˝ej 5mm, obecnoÊci p∏ynu w jamach: otrzew-
nej, op∏ucnej i osierdziu, a tak˝e pogrubienia ∏o˝yska powy˝ej
4cm [16]. Do oceny obj´toÊci p∏ynu owodniowego zastosowa-
no indeks p∏ynu owodniowego Phelana (amniotic fluid index,
AFI) (ref). WartoÊç powy˝ej 18cm wskazywa∏a wielowodzie,
wartoÊç poni˝ej 5cm - ma∏owodzie [17]. Przy zupe∏nym braku
p∏ynu rozpoznawano bezwodzie. Na podstawie zwi´kszenia
szerokoÊci komór bocznych mózgu w badaniu ultrasonogra-
ficznym p∏odu do 10-12 mm stwierdzano wentrikulomegali ,´
a powy˝ej 12 mm przy zwi´kszeniu wymiaru dwuciemieniowe-
go (biparietal dimension, BPD) ponad 3 odchylenia standar-
dowe dla danego wieku cià˝owego, wodog∏owie [18].
W wi´kszoÊci przypadków wykorzystano w pracy dane
z dokumentacji medycznej KMMPiG stanowiàce podstaw´
skierowania ci´˝arnych do instytutu, które znalaz∏y swoje po-
twierdzenie post partum. W nielicznych przypadkach informa-
cje pochodzi∏y z badaƒ przeprowadzonych w KMMPiG
ICZMP w ¸odzi, a tak˝e w Zak∏adzie Ultrasonografii
ICZMP w ¸odzi.
Diagnostyka serologiczna
Testy serologiczne pos∏u˝y∏y do wykrywania swoistych
przeciwcia∏ IgG,  IgM i IgA anty-T.gondii oraz PVB19 i zosta-
∏y przeprowadzone w Zak∏adzie Mikrobiologii Lekarskiej
ICZMP w ¸odzi. Krew do badania (oko∏o 5ml) pobierano pa-
cjentkom podczas pierwszej wizyty. Surowica uzyskana po od-
wirowaniu przechowywana by∏a w temperaturze 4 stopni Cel-
sjusza, nie d∏u˝ej ni˝ dwa dni. 
Przewlek∏à toksoplazmoz´ rozpoznawano, gdy obecne by-
∏y tylko swoiste przeciwcia∏a IgG anty-T.gondii. Ostre (aktyw-
ne, wczesne) zara˝enie tym pierwotniakiem stwierdzano, gdy
w badanej surowicy wykryto immunoglobuliny klasy M lub
A skierowane przeciw T.gondii. U ci´˝arnej rozpoznawano
przebytà parwowiroz ,´ gdy obecne by∏y tylko przeciwcia∏a
IgG skierowane przeciw PVB19. Wczesne zaka˝enie zwane
równie˝ ostrà parwowirozà mia∏o miejsce wówczas, gdy we
krwi ci´˝arnej wykryto immunoglobuliny klasy M anty-
PVB19. 
W badaniach przesiewowych w kierunku zara˝enia T.gon-
dii stosowano test aglutynacji bezpoÊredniej (Toxo Screen DA;
BioMerieux) z punktem odci´cia 4IU/ml. Test ELISA s∏u˝y∏
okreÊleniu obecnoÊci w surowicy badanych (i ich dzieci) prze-
ciwcia∏ anty-T.gondii z grupy IgG (VIDAS Toxo-IgG; BioMe-
rieux), (punkt odci´cia 8IU/ml) oraz IgM (VIDAS Toxo-IgM;
BioMerieux), (punkt odci´cia 0,55IU/ml). W przypadku ba-
dania przeciwcia∏ IgA anty-T.gondii zastosowano test Platelia
Toxo-IgA. AwidnoÊç przeciwcia∏ IgG by∏a badana testem
ELISA (VIDAS Toxo-avidity; BioMerieux), (niska 0,199; gra-
niczna 0,200-0,299; wysoka >0,300). 
Metoda ELISA s∏u˝y∏a równie˝ do wykrywania przeciw-
cia∏ IgG oraz IgM skierowanych przeciwko parwowirusowi
B19. W tym celu u˝yto testy z antygenami rekombinowanymi
(NovaLisa Parvovirus B19 recombinant IgG-ELISA i IgM-
ELISA) firmy NOVATEC Immunodiagnostica GmBH.
Punkt odci´cia dla obu rodzajów przeciwcia∏ wynosi∏ 10IU.
Za wynik pozytywny uznano >11IU, za negatywny <9IU.
Wyniki
Prewalencja PVB19 w badanej grupie kobiet ci´˝arnych
wynosi∏a 35,2% (n=633). (Rycina 1). 
Swoiste przeciwcia∏a IgG skierowane przeciw PVB19 wy-
st´powa∏y u 30% kobiet (n=547). Cechy serologiczne ostrej
parwowirozy stwierdzono u 13,5% badanych (n=243). U oko-
∏o 5% ci´˝arnych (n=86) wykryto tylko immunoglobuliny kla-
sy M, bez obecnoÊci klasy G, co wskazywa∏o na niedawne za-
ka˝enie.
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Rycina 1. Cz´stoÊç wyst´powania przewlek∏ego oraz niedawnego
zaka˝enia PVB19 na podstawie wyników testów serologicznych 
w badanej grupie ci´˝arnych.
Prewalecja swoistych IgG anty-T.gondii by∏a bardzo wy-
soka wÊród badanych kobiet i wynosi∏a 55,5% (n=910). (Ryci-
na 2). Serologiczne cechy ostrej toksoplazmozy zaobserwowa-
no w przypadku 14,2% pacjentek (n=256). Tylko u 4 (0,2%)
kobiet odnotowano niedawne zara˝enie. U tych ci´˝arnych
swoiste immunoglobuliny IgG by∏y nieobecne. 
WÊród 12,7% badanych (n=228) ujawniono na podstawie
badaƒ wspó∏wyst´powanie przewlek∏ego zaka˝enia PVB19
i zara˝enia T.gondii. Swoiste przeciwcia∏a IgM skierowane
przeciwko PVB19 i IgM lub IgA anty-T.gondii wykryto u oko-
∏o 2% ci´˝arnych (n=29).
W grupie pacjentek z cechami serologicznymi ostrej par-
wowirozy (n=329) wodog∏owie lub wentrikulomegali´ u p∏odu
zdiagnozowano u 64 kobiet (19,5%). Wady te wystàpi∏y nato-
miast u 7,3% (n=19) p∏odów matek z swoistymi przeciwcia∏a-
mi IgM i/lub IgA przeciw T.gondii. (Rycina 3). 
Na rycinie 4 zobrazowano cz´stoÊç wyst´powania obrz´ku
uogólnionego, który stwierdzono u 8,5% (n=28) ci´˝arnych
z ostrà parwowirozà i 1,9% z ostrà toksoplazmozà (n=5).
W tabeli I przedstawiono wybrane nieprawid∏owoÊci prze-
biegu cià˝y u badanych kobiet. Wykazano, ˝e u 16,7% (n=55)
p∏odów matek z cechami serologicznymi ostrej parwowirozy
oraz u 4,2% (n=11) spoÊród tych, u których wykryto immuno-
globuliny IgM lub IgA przeciwko T.gondii, rozpoznano
IUGR.
Poronienie samoistne i IUD stwierdzono odpowiednio
u 2,4% (n=8) i 4,5% (n=15) ci´˝arnych z przeciwcia∏ami IgM
skierowanymi przeciw PVB19. WÊród kobiet z cechami sero-
logicznymi wczesnej toksoplazmozy poronienie mia∏o miejsce
w 3 przypadkach (1,1%), a obumarcie wewnàtrzmaciczne p∏o-
du w 6 (2,3%).
Poród przedwczesny wystàpi∏ u 6% (n=20) pacjentek z nie-
dawnym zaka˝eniem PVB19 i u 3,8% (n=10) badanych z wy-
krytymi immunoglobulinami kasy M lub/i A anty-T.gondii.
Zaburzenia obj´toÊci p∏ynu owodniowego rozpoznawano
cz´Êciej u kobiet z ostrà parwowirozà, ni˝ ostrà toksoplazmo-
zà. (Tabela II). 
Wielowodzie i ma∏owodzie pojawi∏o si´ odpowiednio
u 15,5% (n=51) i 8,5% (n=28) kobiet ze swoistymi przeciwcia-
∏ami IgM przeciwko PVB19. W grupie tej bezwodzie zdiagno-
zowano u 6,3% (n=21) badanych. 
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Tabela II. Wybrane powik∏ania przebiegu cià˝y u kobiet z serologicznymi
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IUGR - ograniczenie wzrastania p∏odu (intrauterine growth restriction), 
IUD - obumarcie wewnàtrzmacicznego p∏odu (intrauterine death),
PVB 19 - parwowirus B19 (parvovirus B19), n – liczba ci´˝arnych 
Tabela I. Zaburzenia obj´toÊci p∏ynu owodniowego u kobiet z serolo-
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PVB 19 - parwowirus B19 (parvovirus B19), n – liczba ci´˝arnych 
Rycina 2. Cz´stoÊç wyst´powania przewlek∏ego oraz niedawnego
zara˝enia T.gondii na podstawie wyników testów serologicznych 
w badanej grupie ci´˝arnych.
Rycina 3. Wyst´powanie wodog∏owia i wentrikulomegali u p∏odów
kobiet z serologicznymi cechami niedawnego zaka˝enia PVB19 lub
zara˝enia T.gondii.
Rycina 4. Wyst´powanie obrz´ku uogólnionego u p∏odów kobiet 
z serologicznymi cechami niedawnego zaka˝enia PVB19 lub zara˝enia
T.gondii.
U pacjentek z cechami serologicznymi ostrej toksoplazmo-
zy, zarówno wielowodzie jak i ma∏owodzie odnotowano nieza-
le˝nie u 9 kobiet (3,4%). Nie zaobserwowano natomiast obja-
wów bezwodzia.
Dyskusja
Cz´stoÊç zara˝eƒ T.gondii zale˝y istotnie od regionu, wa-
runków klimatycznych, nawyków ˝ywieniowych oraz higie-
nicznych. Prewalencja swoistych IgG w krajach tj. Francja,
W∏ochy, wynosi oko∏o 50% [19, 20]. W Norwegii lub Wielkiej
Brytanii cz´stoÊç wykrywania T.gondii wÊród kobiet ci´˝ar-
nych jest du˝o ni˝sza i na ogó∏ nie przekracza 10% [21, 22].
W Polsce odsetek zara˝eƒ u ci´˝arnych si´ga 41% [23]. W ba-
danej grupie prewalencja by∏a wysoka i wynosi∏a 55,5%.
Zwraca uwag´ fakt, ˝e u 14,2% ci´˝arnych (n=256) wykryto
oprócz immunoglobulin klasy G anty-T.gondii równie˝ immu-
noglobuliny klasy M, co Êwiadczy o ostrej fazie zara˝enia.
Przyczynà tak wysokiego odsetka zara˝eƒ mo˝e byç fakt, i˝
badaniem obj´to równie˝ pacjentki z grupy podwy˝szonego
ryzyka skierowane do oÊrodka o III plus stopniu referencyjno-
Êci z wysokim ryzykiem zara˝enia.
Prewalencja PVB19 w badanej grupie wynosi∏a 35,2 %
(n=633). Zwraca uwag´ szczególnie wysoka liczba (13,5%,
n=243) ci´˝arnych, u których wykryto ostrà parwowiroz ,´ co
wi´cej a˝ u 4,8% kobiet, stwierdzono jedynie przeciwcia∏a IgM
skierowane przeciwko PVB19. Âwiadczy to o bardzo niedaw-
nym zaka˝eniu. WartoÊci te u kobiet z powik∏anym przebie-
giem cià˝y by∏y zgodne z doniesieniami innych autorów [6].
W badaniach przeprowadzonych przez Yaegashi i wsp. w gru-
pie pacjentek bez czynników ryzyka zaka˝enia, obecnoÊç cech
serologicznych przewlek∏ej parwowirozy stwierdzono w 40%,
a ostrej parwowirozy tylko w 1,8% [24].
Zaka˝enie PVB19 jest jednà z najcz´stszych przyczyn
obrz´ku nieimmunologicznego. W wyniku zaka˝enia erytro-
blastów p∏odowych dochodzi do niedokrwistoÊci, niedotlenie-
nia tkanek p∏odowych i w koƒcowym efekcie do wzrostu prze-
puszczalnoÊci Êródb∏onka naczyƒ [11]. W badanej grupie ko-
biet z przeciwcia∏ami IgM skierowanymi przeciw parwowiru-
sowi B19, obrz´k uogólniony stwierdzono u 8,5% p∏odów.
W piÊmiennictwie cz´stoÊç wyst´powania tego powik∏ania
u matek chorych na parwowiroz´ jest zró˝nicowana. W bada-
niach przeprowadzonych przez Rodisa i wsp. wspó∏czynnik
ten wynosi∏ a˝ 29,7%, a wed∏ug Yaegashi i wsp. 16,6% [25, 24]. 
Nale˝y jednak zaznaczyç, ˝e oba te badania zosta∏y prze-
prowadzone na stosunkowo ma∏ej liczbie pacjentek (odpo-
wiednio 37 i 48). W innej pracy opartej na wynikach uzyska-
nych wÊród 186 ci´˝arnych z cechami serologicznymi ostrej
parwowirozy obrz´k wystàpi∏ tylko u jednego dziecka (0,53%)
[26]. 
Opisywane sà równie˝ pojedyncze przypadki obrz´ku nie-
immunologicznego u p∏odów kobiet z przeciwcia∏ami IgM
lub/i IgA skierowanymi przeciw T.gondii [27]. Do patologii tej
dochodzi prawdopodobnie w mechanizmie uogólnionego sta-
nu zapalnego, który obejmuje równie˝ mi´sieƒ sercowy, a na-
st´pnie niewydolnoÊci wielonarzàdowej [27]. PoÊród 260 ci´-
˝arnych z cechami serologicznymi ostrej toksoplazmozy,
obrz´k stwierdzono u 5 dzieci (1,9%).
Najcz´stszym z ci´˝kich powik∏aƒ zara˝enia T.gondii jest
niewàtpliwie wodog∏owie [1, 2]. 
W przeprowadzonej analizie takie rozpoznanie postawio-
no u 7,3% (n=19) p∏odów kobiet, u których wykryto przeciw-
cia∏a IgM lub IgA anty-T.gondii. Remington i wsp. uwa˝ajà, i˝
zaburzenie to spowodowane jest przede wszystkim obrz´kiem
wodociàgu Sylwiusza a co za tym idzie zaburzeniem cyrkula-
cji p∏ynu mózgowo-rdzeniowego [1]. Couvreur wsp. stwierdzi-
li wodog∏owie u 3,8% p∏odów matek zara˝onych T.gondii pod-
czas cià˝y [28]. 
Bardzo interesujàca jest korelacja wyst´pujàca pomi´dzy
cz´stoÊcià wyst´powania wodog∏owia w zale˝noÊci od czasu
zara˝enia w cià˝y. Wed∏ug Daffosa i wsp. wodog∏owie wyst´-
puje a˝ u 48% p∏odów matek zara˝onych przed 16 tygodniem
cià˝y. Zara˝enie mi´dzy 17-23 tyg. cià˝y nie powoduje nato-
miast tak powa˝nych skutków i poszerzenie komór mózgu po-
jawia si´ u 12% dzieci [29]. Po 20 tyg. cià˝y wodog∏owie w wy-
niku kontaminacji T.gondii u p∏odu nale˝y do rzadkoÊci. 
Ciekawy jest równie˝ fakt, i˝ tak˝e wÊród badanych kobiet
z cechami serologicznymi wczesnej parwowirozy, a˝ u 64 p∏o-
dów (19,5%) zaobserwowano wodog∏owie. Warto zauwa˝yç,
˝e w piÊmiennictwie opisuje si´ tylko pojedyncze przypadki tej
wady u p∏odów matek z przeciwcia∏ami IgM przeciw PVB19
[30].
W literaturze zaznacza si ,´ i˝ prawdopodobieƒstwo ob-
umarcia wewnàtrzmacicznego p∏odu maleje, gdy do zara˝enia
T.gondii dochodzi w póêniejszym okresie cià˝y [1]. W I tryme-
strze wynosi 5%, w II 2%, a w III 0%. W analizowanej grupie
kobiet, u których wykryto przeciwcia∏a IgM lub/i IgA skiero-
wane przeciw T.gondii, IUD wystàpi∏o u 2,3% p∏odów. 
Poronienie samoistne stwierdzono natomiast w badanej
grupie rzadziej, bo tylko w 1,1% przypadków. W piÊmiennic-
twie podkreÊla si´ równie˝, ˝e zara˝enie T.gondii podczas cià-
˝y zwi´ksza ryzyko poronienia [1]. Virkola i wsp. w grupie 42
pacjentek z cechami serologicznymi ostrej toksoplazmozy za-
obserwowali a˝ 11,9% poronieƒ samoistnych (n=5) [31]. 
W opisywanych badaniach w∏asnych u ci´˝arnych z wy-
krytymi immunoglobulinami klasy M anty-PVB19 poronienie
wystàpi∏o stosunkowo rzadko (2,4%), w porównaniu z danymi
przedstawianymi przez Sisona i wsp (5,1%) [32]. Cz´stoÊç wy-
st´powania IUD w tej grupie by∏a równie˝ ni˝sza (4,5%), ni˝
wed∏ug danych innych autorów, w których odsetek IUD wa-
ha∏ si´ w granicach 30-38% [10]. 
Zwraca uwag´ fakt, i˝ zarówno u ci´˝arnych z cechami se-
rologicznymi ostrej toksoplazmozy jak i ostrej parwowirozy
bardzo cz´sto wyst´powa∏y zaburzenia obj´toÊci p∏ynu owo-
dniowego. Wykryto je Êrednio u 3,5% badanych z grupy pa-
cjentek z przeciwcia∏ami IgM przeciw T.gondii bez wzgl´du na
rodzaj tych zara˝eƒ. 
Natomiast u ci´˝arnych z cechami serologicznymi ostrej
parwowirozy najcz´Êciej stwierdzano wielowodzie, bo a˝
w 15% przypadków, najrzadziej zaÊ bezwodzie 6,3%. Podkre-
Êliç nale˝y, ˝e w piÊmiennictwie rzadko wymienia si´ to zabu-
rzenie jako charakterystyczne dla zaka˝enia PVB19 lub zara-
˝enia T.gondii [33].
Wnioski
Serologiczne cechy ostrej parwowirozy i ostrej toksopla-
zmozy wyst´pujà cz´sto u kobiet z nieprawid∏owym przebie-
giem cià˝y. Wi´kszoÊç zaka˝eƒ nie jest jednak rozpoznawa-
nych z powodu niedostatecznej diagnostyki u ci´˝arnych. 
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Analiza wybranych powik∏aƒ w przebiegu cià˝y...
Bioràc pod uwag ,´ i˝ istnieje mo˝liwoÊç wewnàtrzmacicz-
nego leczenia p∏odu m.in z obrz´kiem nieimmunoloicznym
wywo∏anym PVB19, nale˝y rozwa˝yç obj´cie badaniami wi´k-
szej ni˝ obecnie liczby ci´˝arnych. 
Podobnie w przypadku toskoplazmozy rozpoznanej
w okresie prenatalnym mo˝liwa jest terapia farmakologiczna
[34]. Z tego wzgl´du badania serologiczne u ci´˝arnych powin-
ny byç wykonywane powszechnie, zgodnie z Rekomendacjami
Polskiego Towarzystwa Ginekologicznego [35].
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